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COMPROMISO DEONTOLÓGICO PARA LA ELABORACIÓN, 
REDACCIÓN Y POSIBLE PUBLICACIÓN DEL TRABAJO DE FIN DE 
MÁSTER (TFM) 
MÁSTER EN: CIENCIAS ODONTOLÓGICAS 
CENTRO: FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 
ESTUDIANTE DE MÁSTER: CLARA SANDIBEL GARCETE DELVALLE 
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FECHA DE PRIMERA MATRÍCULA: septiembre del 2018  
1. Objeto 
 
El presente documento constituye un compromiso entre el estudiante 
matriculado en el Máster en Ciencias Odontológicas                                                                                         
y su Tutor/es y en el que se fijan las funciones de supervisión del citado 
trabajo de fin de máster (TFM), los derechos y obligaciones del estudiante y 
de su/s profesor/es tutor/es del TFM y en donde se especifican el 
procedimiento de resolución de potenciales conflictos, así como los aspectos 
relativos a los derechos de propiedad intelectual o industrial que se puedan 




El tutor del TFM y el autor de este, en el ámbito de las funciones que a cada 
uno corresponden, se comprometen a establecer unas condiciones de 
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colaboración que permitan la realización de este trabajo y, finalmente, su 
defensa de acuerdo con los procedimientos y los plazos que estén 
establecidos al respecto en la normativa vigente. 
 
3. Normativa 
- Los firmantes del presente compromiso declaran conocer la normativa 
vigente reguladora para la realización y defensa de los TFM y aceptan las 
disposiciones contenidas en la misma.  
 
4. Obligaciones del estudiante de Máster 
- Elaborar, consensuado con el/los Tutor/es del TFM un cronograma 
detallado de trabajo que abarque el tiempo total de realización del mismo 
hasta su lectura. 
- Informar regularmente al Tutor/es del TFM de la evolución de su trabajo, 
los problemas que se le planteen durante su desarrollo y los resultados 
obtenidos. 
- Seguir las indicaciones que, sobre la realización y seguimiento de las 
actividades formativas y la labor de investigación, le hagan su tutor/es del 
TFM. 
- Velar por el correcto uso de las instalaciones y materiales que se le 
faciliten por parte de la Universidad Complutense con el objeto de llevar a 
cabo su actividad de trabajo, estudio e investigación. 
 




- Supervisar las actividades formativas que desarrolle el estudiante; así 
como desempeñar todas las funciones que le sean propias, desde el 
momento de la aceptación de la tutorización hasta su defensa pública. 
- Facilitar al estudiante la orientación y el asesoramiento que necesite. 
 
6. Buenas prácticas 
El estudiante y el tutor/es del TFM se comprometen a seguir, en todo 
momento, prácticas de trabajo seguras, conforme a la legislación actual, 
incluida la adopción de medidas necesarias en materia de salud, seguridad y 
prevención de riesgos laborales. 
También se comprometen a evitar la copia total o parcial no autorizada de 
una obra ajena presentándola como propia tanto en el TFM como en las obras 
o los documentos literarios, científicos o artísticos que se generen como 
resultado de este. Para tal, el estudiante firmará la Declaración de No Plagio 
del ANEXO I, que será incluido como primera página de su TFM. 
 
7. Procedimiento de resolución de conflictos académicos 
En el caso de producirse algún conflicto derivado del incumplimiento de 
alguno de los extremos a los que se extiende el presente compromiso a lo 
largo del desarrollo de su TFM, incluyéndose la posibilidad de modificación 
del nombramiento del tutor/es, la coordinación del máster buscará una 
solución consensuada que pueda ser aceptada por las partes en conflicto. En 
ningún caso el estudiante podrá cambiar de Tutor directamente sin informar 
a su antiguo Tutor y sin solicitarlo oficialmente a la Coordinación del Máster. 
En el caso de que el conflicto persista se gestionará según lo previsto en el 





El estudiante que desarrolla un TFM dentro de un Grupo de Investigación de 
la Universidad Complutense, o en una investigación propia del Tutor, que 
tenga ya una trayectoria demostrada, o utilizando datos de una 
empresa/organismo o entidad ajenos a la Universidad Complutense de 
Madrid, se compromete a mantener en secreto todos los datos e 
informaciones de carácter confidencial que el Tutor/es del TFM o de cualquier 
otro miembro del equipo investigador en que esté integrado le proporcionen 
así como a emplear la información obtenida, exclusivamente, en la 
realización de su TFM. 
Asimismo, el estudiante no revelará ni transferirá a terceros, ni siquiera en 
los casos de cambio en la tutela del TFM, información del trabajo, ni 
materiales producto de la investigación, propia o del grupo, en que haya 
participado sin haber obtenido, de forma expresa y por escrito, la autorización 
correspondiente del anterior Tutor del TFM. 
 
9. Propiedad intelectual e industrial 
Cuando la aportación pueda ser considerada original o sustancial el 
estudiante que ha elaborado el TFM será reconocido como cotitular de los 
derechos de propiedad intelectual o industrial que le pudieran corresponder 
de acuerdo con la legislación vigente. 
  
10. Periodo de Vigencia 
Este compromiso entrará en vigor en el momento de su firma y finalizará por 
alguno de los siguientes supuestos: 
 
- Cuando el estudiante haya defendido su TFM. 




- Cuando el estudiante haya presentado renuncia escrita a continuar su 
TFM. 
- En caso de incumplimiento de alguna de las cláusulas previstas en el 
presente documento o en la normativa reguladora de los Estudios de 
Posgrado de la Universidad Complutense. 
 
La superación académica por parte del estudiante no supone la pérdida de 
los derechos y obligaciones intelectuales que marque la Ley de Propiedad 
Intelectual para ambas partes, por lo que mantendrá los derechos de 
propiedad intelectual sobre su trabajo, pero seguirá obligado por el 
compromiso de confidencialidad respecto a los proyectos e información 
inédita del tutor. 
 
Firmado en Madrid, a 7 días del mes de junio del 2019 
 
El estudiante de Máster 
 
 




Fdo.:   
 
 




ANEXO I: DECLARACIÓN DE NO PLAGIO 
D./Dña. Clara Sandibel Garcete Delvalle   con NIF 72296182 Y, estudiante de 
Máster en la Facultad de Odontología de la Universidad Complutense de Madrid 
en el curso 2018-2019, como autora del trabajo de fin de máster titulado  
“Reabsorción Radicular Fisiológica de los molares temporales en niños con 
Osteogénesis Imperfecta medicados con bifosfonatos” 
y presentado para la obtención del título correspondiente, cuyo tutor es 
Dr. M. Joaquín de Nova García 
DECLARO QUE: 
El trabajo de fin de máster que presento está elaborado por mí y es original. No 
copio, ni utilizo ideas, formulaciones, citas integrales e ilustraciones de cualquier 
obra, artículo, memoria, o documento (en versión impresa o electrónica), sin 
mencionar de forma clara y estricta su origen, tanto en el cuerpo del texto como 
en la bibliografía. Así mismo declaro que los datos son veraces y que no he 
hecho uso de información no autorizada de cualquier fuente escrita de otra 
persona o de cualquier otra fuente. 
De igual manera, soy plenamente consciente de que el hecho de no respetar 
estos extremos es objeto de sanciones universitarias y/o de otro orden. 
Firmado en Madrid, a 7 días del mes de junio del 2019 
Fdo.: 
 
Esta DECLARACIÓN debe ser insertada en primera página de todos los trabajos 
fin de máster conducentes a la obtención del Título.  
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VISTO BUENO DEL TUTOR  
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID. Facultad de Odontología 
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VISTO BUENO DEL TUTOR 
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El profesor/a tutor 
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encuadrado en la línea de investigación: Desarrollo orofacial y protocolos de 
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DA EL VISTO BUENO 
 para que el Trabajo de Fin de Máster titulado 
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“Reabsorción Radicular Fisiológica de los molares temporales en niños con 
Osteogénesis Imperfecta medicados con bifosfonatos” 
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La erupción dental es un proceso complejo en el cual el diente se desarrolla 
dentro del hueso alveolar y se mueve dentro del este hasta llegar a su posición 
funcional dentro de la cavidad oral. Para las especies con más de una dentición, 
la erupción de la segunda dentición reabsorbe la raíz consiguiendo su 
exfoliación. (fig.1) (1)(2)  
 
Representación esquemática de la erupción del primer premolar 
mandibular permanente humano.  
El crecimiento del diente permanente se forma en la cripta ósea entre las 
extremidades de la raíz del primer molar temporal. Durante el periodo pre 
eruptivo (A), la erupción se inicia antes de que se forme la corona, el primer signo 
es un área de reabsorción ósea sobre la punta de la cúspide. Durante la fase 
intraósea (B) se inicia la formación radicular y el diente se desplaza hacia una 
vía de erupción formada por la reabsorción del hueso primario. Después de la 
exfoliación del diente temporal, el diente en erupción penetra el epitelio oral (C) 
aumenta la velocidad de erupción hasta que exista contacto oclusal con el 




Figura 1. Representación esquemática de la erupción del primer 
premolar mandibular permanente. Tomado de Marks y cols. (1) 
 
Para que se produzca la vía de erupción es necesario que el hueso primario se 
reabsorba durante la fase intraósea. Existen genes específicos localizados en el 
FD. Con el fin de producir dos eventos celulares necesarios la 
osteoclastogénesis (reabsorción del hueso primario) y la osteogénesis 
(formación de hueso produciendo la vía de erupción). Estos eventos están 
regulados cronológica y espacialmente.  
Existe regulación cronológica ya que primero se produce la osteoclastogénesis 
con mayor intensidad y va disminuyendo hasta dar lugar a la osteogénesis en 
mayor intensidad.  
Es un evento localizado ya que en la región coronal del FD se produce la 
osteoclastogénesis y en la región apical se produce la osteogénesis. (3) 
El mecanismo de erupción es el mismo, pero el tiempo de erupción es diferente 









Figura 2. Microscopia electrónica de barrido del hueso alveolar del primer 
molar (1ºM) y segundo molar (2ºM) de rata. Se observa crecimiento óseo en 
el hueso del 1ºM (erupciona a los 7-8 días) pero en el hueso alveolar del 2ºM 
apenas se observa crecimiento óseo. Tomado de Wise y cols.(3) 
 
Existen dos mecanismos celulares necesarios para que se produzca la 
erupción: la osteoclastogénesis y la osteogénesis.  
Por un lado, debe producirse la osteoclastogénesis del hueso alveolar que 
recubre la corona del diente y por consiguiente se forme la vía de erupción. Por 
otro lado, debe producirse la osteogénesis que impulse el diente a través de su 
vía de erupción.  
A principios de la década de los ochenta se delinearon los tejidos necesarios 
para que se produzca la erupción dental. Entre ellos el folículo dental, las células 
mononucleares, los osteoblastos, osteoclastos y los mecanismos moleculares 
de las células óseas.  
 
OSTEOCLASTO 
El osteoclasto es una célula multinucleada que degrada, reabsorbe y remodela 
el hueso. Está implicada en el remodelado óseo. Deriva de las células 




Los osteoclastos se caracterizan por poseer una porción de su membrana 
"arrugada", en forma de ribete en forma de cepillo, rodeado de un citoplasma 
libre de orgánulos llamada "zona clara", el cual se adhiere a la superficie del 
hueso mediante integrinas, unos receptores especializados del hueso.  
El proceso de reabsorción se inicia cuando la célula 
excreta lisosomas con enzimas capaces de producir un medio ácido debajo del 
ribete en cepillo como consecuencia del transporte de protones mediante la 
bomba de protones ATP-dependiente, el intercambio Na+/H+ y la anhidrasa 
carbónica. Las enzimas lisosomales de los osteoclastos implicados en este 
proceso son cistein-proteasas como la catepsina. Las enzimas lisosomales solo 
son liberadas en la zona clara produciéndose en esta área las reacciones de 
degradación de la matriz que deben producirse antes de que el medio ácido 











Figura 3. Osteoclasto, borde en ribete de cepillo (flecha negra) 
reabsorbiendo hueso activamente. Hematoxilina eosina naranja G, y 







EL FOLÍCULO DENTAL (FD)  
El FD, se origina en la mesénquima de la cresta neural, es un saco de tejido 







Figura 4. Corte histológico de un molar de rata en desarrollo, se observa 
el folículo dental (df) como una unidad de tejido conectivo, en la circunferencia 
del diente en desarrollo, ameloblastos circundantes (am), esmalte (en) y 
odontoblastos (od). Hueso alveolar (ab). Tomado de Luan y cols. (5) 
 
El FD (Fig. 5) tiene varias funciones durante la vida dentaria. Su presencia es 
necesaria para que se produzca la erupción.(6)(7) Durante el proceso de 




Los estudios donde el FD se extirpo quirúrgicamente, no se produjo la erupción 
dental.(7) Otros estudios donde el FD se deja intacto, pero se reemplazó el diente 
por una réplica metálica, esté erupcionó.(6) Además de demostrar que el FD es 
necesario para la erupción dental, se demuestro que otros tejidos como la pulpa 
dental y la raíz no son necesarios para que se produzca la erupción dental. 
A medida que el diente erupciona y perfora la encía, el FD se diferencia en 
ligamento periodontal (LPD), para anclar el diente en el hueso alveolar 
circundante. Además de diferenciarse en LPD, existen estudios sobre su 
diferenciación en fibroblastos, cementoblastos y osteoblastos del hueso 
alveolar.(12)(13) 
El LPD contribuye en la elevación del diente a su plano oclusal durante la fase 
supraósea de la erupción.(14)(15) 
 
Así también el FD es una fuente de células madre:  
Se han identificado cinco fuentes de células madre en el tejido dental. La 
pulpa(16), el ligamento periodontal(17), dientes deciduos exfoliados(18), el 
folículo dental(19) y la papila apical de la raíz(20). Estas células madre de origen 
dental derivan de la cresta neural no tienen el mismo origen que las células 




Figura 5. Corte longitudinal del primer molar de rata en el día 3 después 
del nacimiento con microscopio electrónico de transmisión. Se observa 
el folículo dental (FD), que rodea el primer molar (1M). El molar está encerrado 
dentro del hueso alveolar (AB). Tomado de Wise y cols. (11) 
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Se están estudiando las posibles aplicaciones de las células madre del folículo 
dental en la regeneración ósea y del tejido periodontal.(24)  
Describiremos dos regiones en el FD. Estas regiones están diferenciadas 
espacialmente y por los mecanismos celulares que se producen.  La región 
coronal y región apical (Fig. 6). Ambas regiones son necesarias para que se 
produzca la erupción.(3) Estudios donde se extirpó la región coronal no se 




OSTEOCLASTOGÉNESIS Y OSTEOGÉNESIS  
 
En la región coronal se produce la osteoclastogénesis, proceso en el cual se 
reabsorbe el hueso coronal, mientras que en la región basal se produce la 
osteogénesis en el cual se produce hueso que impulsa al diente a través de su 






Figura 6. Corte longitudinal del primer molar de rata en el día 3 después 
del nacimiento con microscopio electrónico de transmisión. Dentro del 
cuadro rojo se localiza la región coronal del FD y dentro de cuadro verde se 
localiza la región apical del FD (Región coronal: color rojo; región apical (color 
verde). Tomado de Wise y cols. (11) 
En el momento previo al inicio de la erupción existe una gran afluencia de células 
mononucleares alrededor del FD con aumento de osteoclastos en la cripta del 
hueso alveolar.(26) Estudios posteriores demuestran la existencia de gran 











Las moléculas que producen la osteoclastogénesis y la osteogénesis son:  el 
factor estimulante de colonias (CSF-1) y la proteína uno quimiotáctica de 
monocitos (MCP-1), RANK-L, el polipéptido endotelial activador de monocitos 
(EMPA-II), la osteoprotegerina (OPG), el factor de crecimiento endotelial 
vascular (VEGF), el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), la metaloproteinasa 
(MMP) y la proteína morfogenética del hueso (BMP-2). 
 
El factor estimulante de colonias (CSF-1), la proteína uno quimiotáctica de 
monocitos (MCP-1),  
Los estudios de RT-PCR (Reacción de la cadena de la polimerasa con 
transcriptasa inversa) demuestran que el CSF-1 y la MCP-1 se expresan al 
máximo en el día 3. Estudios en ratones demuestran un flujo máximo de células 
mononucleares durante los primeros días. (30)(31) Tanto la MCP-1 como el 
CSF-1 son secretados por células del DF para producir quimiotaxis de 
monocitos.(32)  
EMPA-II además de producir quimiotaxis regula la expresión génica de CSF-1 y 
MCP-1 promoviendo indirectamente el reclutamiento de células 
mononucleares.(33)(34)(35)  
 
El polipéptido endotelial activador de monocitos (EMPA-II) 
Estudios recientes con técnica de microarrays demuestran que además de 
MCP-1 y CSF-1, existe otra citoquina quimiotáctica. la expresión máxima del 




El sistema RANKL/OPG 
Se requiere de RANKL para iniciar la osteoclastogénesis.(11) En el tercer día 
también existe niveles de RANKL, pero no en concentraciones altas.(37)  
El CSF-1 aumenta la expresión del RANK para establecer la unión con el 
RANKL(38). La unión de RANK con RANKL promueve CSF-1 y la proliferación 
de células clásticas.(39)(40) 
Los dientes no erupcionan cuando existen niveles bajos o están alterados el 
CSF-1 y RANKL.(41)(42) 
EL RANKL necesario para la reabsorción del hueso alveolar proviene del FD. 
(43) Por lo tanto, a consecuencia del aumento de RANKL, la relación 
RANKL/OPG positiva promueve la formación de osteoclastos.  
Los estudios de experimentación en ratas con alteración del sistema 
RANKL/OPG no se produce la erupción dental.(43)(44)  
La expresión génica de la osteoprotegerina (OPG) disminuye en el tercer día, 
para que se produzca la osteoclastogénesis.(34)   
La OPG contrarresta los efectos del RANKL. Compite con el RANKL por la 
activación del receptor del factor nuclear KB, de esta forma inhibe la 
diferenciación y activación de osteoclastos y disminuye la reabsorción ósea.  
Los niveles de OPG y RANKL son altos en el décimo día, dando una menor 
osteoclastogénesis. A diferencia del tercer día donde existe mayor 
osteoclastogénesis y los niveles de OPG Y RANKL son bajos.(34) (37) 
 
La Proteína 1 frizzed (SFRP-1) 
La proteína 1 frizzed (SFRP-1), según estudios de microarrys se encuentra en 
concentraciones bajas en el tercer día y según van pasando los días va 
23 
 
aumentando su concentración hasta llegar al décimo día para producir 
osteogénesis. (36) 
Durante la osteoclastogénesis la SFRP-1 inhibe la OPG. La inhibición de la OPG 
permite la estimulación y formación de los osteoclastos. (36) 
 
El Factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) 
Los niveles de la CSF-1 va disminuyendo según pasan los días,  se remplaza 
por el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) que se expresa al máximo 
en alrededor del noveno día.(45) 
VEGF aumenta la expresión de RANK  precursor  de los osteoclastos,(46) al 
igual que CSF-1. Junto con el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) que se 
expresa en mayor cantidad en el día 9, aumentando los niveles de VEGF en las 
células del FD.(47) 
 
El Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) 
El TNF-α promueve la osteoclastogénesis.  
La regulación y la expresión génica de todas estas moléculas en el FD es 
necesaria para producir  la osteoclastogénesis reabsorción del hueso alveolar 






Figura 7. Representación gráfica de la expresión genética en el FD del primer molar de 
rata durante varios días después del nacimiento. En el día 3 se produce una mayor 
osteoclastogénesis, la OPG disminuye para establecerse una relación RANK/OPG favorable 
para promover la osteoclastogénesis. Los niveles de CSF-1 son altos para disminuir los niveles 
de OPG, la CSF-1 recluta las células precursoras de los osteoclastos y la osteoclastogénesis. 
Con el paso de los días va disminuyendo la osteoclastogénesis hasta el día 10 donde aumenta 
los niveles de VEGF esto estimula la expresión de RANKL y CSF-1. Los niveles de RANKL 
aumentan produciendo una relación RANKL/OPG para disminuir la osteoclastogénesis. 
Tomado de Wise y cols. (11) 
 
 
Expresión génica del DF de rata en el día 3 (cuando se produce la máxima 
osteoclastogénesis) y en el día 10 (cuando se produce menor osteoclastogénesis).  
 OPG RANKL CSF-1 VEGF TNF-α EMAP-II MCP-1 SFR-1* 
Día 3 + ++ +++ + + +++ +++ + 
Día 10 ++ +++ + +++ +++ + + + 
 
Tabla 1.  Eventos celulares y moleculares que se producen durante la erupción. Tomado 
de Wise y cols. (3) +  nivel bajo    ++ nivel basal    +++ nivel alto   *nivel bajo en los días 3 y 10 pero 










La osteogénesis es el segundo proceso necesario para que se produzca la 
erupción dental. La expresión de genes específicos cronológica y espacialmente 
regula la osteogénesis en la mitad basal. 
El crecimiento óseo es necesario durante la erupción, la extirpación quirúrgica 
de la base del FD inhibe la erupción dental, así como la formación del hueso 
alveolar en la base de la cripta del hueso.(25) La expresión de genes específicos 
cronológica y espacialmente regula la osteogénesis en la mitad basal. 
La formación del hueso alveolar en la base del diente desempeña un papel muy 
importante durante la fase intraósea de la erupción. Schicer describió en 1970, 
un crecimiento del hueso alveolar en la cresta del tabique interradicular de los 
molares en humanos.(48) Existe una relación positiva entre la formación rápida 
de hueso con la velocidad de erupción.(49)  
Durante la fase intraósea el crecimiento óseo es abundante en el tabique 
interradicular de modo que el diente no puede moverse sino a través de la vía 
de erupción. (27)(50) 
 
La metaloproteinasa (MMP) 
Estudios en ratones con metaloproteinasa tipo 1 (MT1-MMP) alteradas se 




La proteína morfogenética del hueso (BMP-2) 
La expresión génica de BMP-2, aumenta en el día 3, con la máxima expresión 
en el día 9, después de nacimiento.(53) Por lo tanto, la BMP-2 regula la 
osteogénesis del crecimiento de hueso basal en la cripta.  
La expresión cronológica diferencial de los genes en el FD, así como la expresión 
espacial de los eventos celulares de la osteoclastogénesis y la osteogénesis son 




REABSORCIÓN FISIOLÓGICA  
 
La reabsorción radicular de los dientes primarios es un proceso fisiológico que 
forma parte del crecimiento y desarrollo normal de la dentición. Esto permite la 
exfoliación de los dientes temporales y la emergencia de los dientes 
permanentes.(54)  
Se han estudiado varios aspectos sobre la reabsorción radicular de los dientes 
temporales, como la forma anatómica, el patrón, la simetría, el tiempo, el efecto 
de la caries, la relación con la dentición sucesora y la ausencia de 
estos.(55)(56)(57)(58)(59)(60)(61)(62)(63)(64)(65) 
Como habíamos comentado en la introducción, la erupción de la segunda 
dentición reabsorbe la raíz de la dentición temporal con el fin de producirse la 
exfoliación (fig. 1).(1)(2) 
Las raíces de los dientes temporales se reabsorben cuando el diente 
permanente comienza una erupción activa y el folículo se acerca a la superficie 
de la raíz. La posición del folículo dental permanente es por lingual respecto a 
sus precursores los dientes temporales. El diente permanente entra en erupción 
en dirección vestibular y luego incisal dando como resultado la reabsorción de la 
raíz del diente temporal y su exfoliación. Si la dirección de la erupción del diente 
permanente difiere puede erupcionar por lingual antes de la exfoliación del diente 




Figura 8.  Se observa la erupción del incisivo lateral inferior izquierdo (3.2) por 
lingual y persistencia del incisivo lateral inferior izquierdo temporal (7.2). 
Paciente del titulo propio “Atención Odontológica Integrada del Niño con 
Necesidades Especiales”, UCM 
 
La reabsorción radicular fisiológica del temporal procede de un periodo sin 
reabsorción a un periodo de reabsorción y por consiguiente el desarrollo de la 
dentición permanente. Estos dos sucesos están mediados por los odontoclastos 
que rodean la región coronal del folículo dental. (66) 
Los odontoclastos tienen características ultraestructurales, enzimáticas y 
metabólicas similares a los osteoclastos. (67) (68) 
Durante la osteoclastogénesis, el activador del NF-κB, el ligando RANKL y el 
receptor RANK tienen un papel crucial en la inducción y la diferenciación de 
osteoclastos (69), mientras que la OPG es un receptor señuelo para RANKL que 
suprime la diferenciación y la formación de osteoclastos.(70)  
En condiciones de reabsorción (osteoclastogénesis) los tejidos periodontales (el 
cemento, el ligamento periodontal, el hueso alveolar y el ejido epitelial) expresan 
RANKL en lugar de OPG para activar a los osteoclastos y producirse así la 
reabsorción. (71)(72)(73)(74) 
Pero en condiciones de no reabsorción los tejidos periodontales expresan OPG 
que se une al RANK disminuyendo la producción de osteoclastos y por 





 Figura 9. Esquema representativo de como la alteración de los niveles 
de RANKL altera la reabsorción influyendo en la reabsorción, en la 
longitud y el diámetro radicular. En enfermedades óseas como la 
osteopetrosis, la ausencia de reabsorción ósea bloquea o retrasa la erupción 
a diferencia de cuando se produce mayor reabsorción ósea la erupción se 
adelanta, la elongación radicular aumenta y el diámetro radicular disminuye. 













MÉTODOS DE ESTUDIO DE LA REBASORCIÓN FISIOLÓGICA DE LA 
DENTICIÓN TEMPORAL  
 
Fanning en 1961; Moorres y Cols en 1963; Knott y O`Meara en 1967 entre otros 
autores. Cuantificaron la extensión y el tiempo de reabsorción radicular de los 
dientes temporales comparando la raíz reabsorbida y la longitud total de la raíz 
con registros de radiografías panorámicas anteriores. Estos son los primeros 
estudios que describen el patrón de reabsorción radicular.  
Estos autores han dividido la longitud radicular en segmentos iguales y asignaron 
cada segmento al estadio que más se acerque. En caso de no tener registro 
previo radiográfico la reabsorción de la raíz se compara con la radiografía de un 
diente promedio. Con este método se asigna subjetivamente  a cada diente en 
una etapa especifica de reabsorción.(58)(59) Algunos de los estudios se 
realizaron en incisivos temporales(76) o caninos(57) y otros autores realizaron 
estudios sobre estadios de reabsorción radicular de los caninos y molares 
temporales por separado(55) (56). 
 








Figura 10. Estadios de reabsorción radicular de los molares temporales. 
Tomado de Fanning.(77) 
 
Nanda en 1969, dividió la raíz en ocho segmentos iguales e ilustro y tabulo la 
extensión de la reabsorción radicular de cada diente categorizándolo en edad de 
1 año para edades de 6 a 12 años (Fig. 11), según los datos de Lucknow, 
India.(58) 
 
Figura 11. División arbitraria de la raíz entre 8 segmentos para la 
medición de la reabsorción radicular. Tomado de Nanda.(58) 
 
Haavikko en 1973, proporcionó datos de edad para la reabsorción radicular de 
una muestra de 885 niños de edades comprendidas de entre 2 a 13 años. 
Estableció una escala de reabsorción radicular en 6 etapas. Encontró algunas 
diferencias entre sexos, un retraso de 0,5 años de reabsorción radicular de los 




Ambos estudios Nanda en 1969 y Haavikko en 1973 estudiaron conjuntamente 
la reabsorción mesial y distal del molar temporal. Es decir, no han estudiado por 
separado las raíces del molar. En la actualidad existe literatura científica que 
describe que la reabsorción radicular mesial y distal de un mismo molar no se 
realiza de forma simétrica en la mayoría de los casos.  
 
Fanning en 1961 y Moorrees en 1963, ilustraron los estadios de reabsorción 
radicular como si existiese una reabsorción radicular simétrica de la raíz mesial 
y distal. (Fig. 12) 
 
Figura 12 Estadios de reabsorción radicular simétrica de caninos y 
molares temporales. Tomado de Moorrees y cols.(55) 
 
Las raíces de los molares pueden reabsorberse de forma lateral sobre todo si el 
premolar no se localiza entre las raíces del molar temporal. Si el premolar está 
inclinado hacia distal, la raíz distal se reabsorberá de manera desigual y 
viceversa.(56)(55) 
 
Haavikko en 1973, analiza la reabsorción fisiológica de los cinco dientes 
primarios del cuadrante inferior izquierdo (tercer cuadrante) en una población 
infantil de Helsinki, en el cual describe cinco estadios de reabsorción radicular. 




Tabla 3. Estadios de reabsorción radicular del diente temporal. Tomado 
de Haavikko k. (59) 
 
Prove y cols. en 1992 y Peretz y cols. en 2013, indican que la raíz mesial y distal 
de los molares temporales tienen patrones de reabsorción diferentes. En un 36% 
de los casos las raíces de los molares se reabsorben de forma desigual. En 






Figura 13: Segundo molar temporal en el que se aprecia la falta de 









Figura 14. Reabsorción asimétrica de las raíces del segundo molar 
temporal izquierdo. Tomado de Fulton y cols.(78) 
 
Knott y O`Meara en 1967; O`Meara y Knott en 1967; Moorrees en 1963, Fanning 
en 1961 y Nanda en 1961 utilizaron radiografías intraorales (las periapicales) 
para realizar sus estudios. 
Sin embargo, la radiografía panorámica es utilizada con mayor frecuencia como 
prueba complementaria para establecer el diagnóstico y plan de tratamiento 
dental.  
Haavikko y Mattila en 1973 compararon el patrón de reabsorción radicular de las 
radiografías periapicales y las radiografías panorámicas, encontraron una gran 
concordancia entre los dos tipos de radiografías. Aunque llegaron a la conclusión 





OSTEOGÉNESIS IMPERFECTA  
 
La osteogénesis imperfecta (OI) o “enfermedad de los huesos de cristal”, es un 
trastorno hereditario heterogéneo del tejido conectivo comprende un amplio 
espectro de presentaciones fenotípicas.  
La identificación del primer gen recesivo para la OI en 2006 (80)(81) inició un 
boom de información sobre la genética y el mecanismo de producción de esta 
displasia ósea.(82)  
Anteriormente, la OI era conocida como una enfermedad autosómica dominante 
causada por mutaciones en COL1A1 y COL1A2, que codifica la cadena α1 (I) y 
α2 (I) de colágeno tipo I.(73)  
El colágeno tipo I es la proteína más abundante de la matriz extracelular del 
hueso, la piel y los tendones. Aunque alrededor del 85-90% de los casos son 
causados por mutaciones estructurales o cuantitativas que codifican el colágeno. 
El trastorno ahora se entiende más como un trastorno predominantemente 
relacionado con el colágeno.(82) (84) 
Existen siete formas recesivas que causan defectos en genes cuyas proteínas 
interactúan con el colágeno durante el plegamiento o en las modificaciones 
postraduccionales.  
Los avances, revelan cambios en el metabolismo y el desarrollo de las células 
óseas, iniciando una nueva era para el diagnóstico y el posible tratamiento.   
Este trastorno genético heterogéneo, en el 90% de los casos presenta 
mutaciones autosómicas dominantes, siendo menos comunes las mutaciones 






El diagnóstico inicial se base en los hallazgos clínicos y radiográficos.(86) La 
densidad ósea por absorción de rayos X de energía dual proporciona una 
información útil. En la OI causada por un defecto de colágeno tipo I a IV, la 
histomorfometría ósea proporciona información sobre el volumen óseo y el 
número de trabéculas, con una cinética de rotación alta.(87)(88) mientras que la 
histología es distintiva en los tipos V y VI.(89) Esta prueba invasiva ha sido 
sustituida por las pruebas moleculares para todos los tipos y medidas del factor 
del pigmentario derivado del epitelio. 
 
EPIDEMIOLOGÍA  
La incidencia se establece con una relación 1:15.000 o 1:20.000 nacidos 
vivos.(90) El escaso número en todo el mundo coloca a la OI dentro del grupo 
de las enfermedades raras. La incidencia exacta no está establecida por la 
variabilidad de la manifestación clínica y el gran número de casos con 
mutaciones nuevas (mutación de novo). Muchos pacientes con sintomatología 
leve podrían tener OI y no estar diagnosticados.(91)(92) 
AHUCE, Asociación Huesos de Cristal de España, que tiene como fuente el 
Instituto Nacional de Estadística, publicó a principios del año 2015 en su página 
web (http://www.ahuce.org), una estimación de afectados de OI en España por 
provincias.(85)(93)  






En 1979 Sillence, clasificó la OI en cuatro tipos según las características clínicas 
y radiográficas.(86) 
- Tipo I leve con esclerótica azul  
- Tipo II pre o perinatalmente letal 
- Tipo III gravedad alta  
- Tipo IV gravedad moderada  
Con el avance de la histología moderna ósea(95)(96), se han ido añadiendo 
subdivisiones adicionales a la clasificación original establecida por Sillence,(86) 
se han agregado 3 tipos de OI. (97)(89) 
- Tipo V con formación de callo hiperplásico  
- Tipo VI acumulación de osteoide no mineralizado en la histología ósea  
- Tipo VII rizomelia   
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA OI  
Al estar alterado el tejido conectivo todos los tejidos formados por tejido 
conectivo podrían estar afectados. (98) 
Existen manifestaciones esqueléticas y no esqueléticas. Esclerótica azul (fig. 
15), pérdida auditiva, disminución de la función pulmonar, regurgitación valvular 
cardiaca, fracturas causadas por traumatismos leves, deformidades de los 
huesos largos y el retraso en el crecimiento son las características clínicas de la 
OI.  
Dependiendo de la edad y la gravedad, las características clínicas pueden incluir 
deformidad de la pared torácica como pectus excavatum o carinatum, escoliosos 
o cifosis.(82)  
Las radiografías revelan osteopenia generalizada, curvatura de los huesos 
largos, compresiones vertebrales, etc.  
 
 
Figura 15. Se observa la esclerótica de color azul, manifestación clinica de la OI tipo 
I. Paciente del titulo propio “Atención Odontológica Integrada del Niño con 




MANIFESTACIONES DENTOFACIALES DE LA OI  
  
Los pacientes con OI pueden presentar dientes con dentinogénesis imperfecta 
(D.I)  
 
Figura 16. Niña con OI tipo I y DI yipo I. Paciente del  titulo propio “Atención 
Odontológica Integrada del Niño con Necesidades Especiales”, UCM 
 
En la DI (Fig. 15) se describe una dentina aberrante de color opalescente y frágil. 
Este término se utilizó por primera vez por Barret en 1882, y el término dentina 
opalescente fue acuñado por primera vez por Skillen, Finn y Hodges. 
Existen tres tipos de DI según la clasificación de Shield y 
colaboradores.(99)  
- Tipo I asociado a OI. Ambas alteraciones tienen defectos del mesodermo, 
pero no todos los pacientes con OI presentan DI. (Fig. 16). 
- Tipo II   
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- Tipo III asociada por Bradywine, presenta una variedad rara se caracteriza 
por dientes con forma de concha, con poca dentina y múltiples 





La clasificación de Shield y cols, no tiene en cuenta la etiología molecular de los 
defectos hereditarios de la dentina.  
Clínicamente los dientes con DI (Fig. 17) se caracterizan por una translucidez de 
color ámbar, el color varía de amarillo a azul-gris. Presentan una constricción 
cervical marcada con una corona ancha. Algunos artículos describen al diente 
con DI como la forma de tulipán, el esmalte se fractura fácilmente exponiendo la 
pulpa causando sensibilidad y alteraciones en la masticación.(100)(101)  
Las alteraciones en la calidad y cantidad de colágeno tipo I pueden producir 
alteraciones morfológicas de los huesos faciales que dan como resultado un 
crecimiento anormal del macizo maxilofacial, los maxilares y los dientes.  
Los pacientes con OI tiene un perfil facial característico, las maloclusiones se 
acentúan a medida que van creciendo el paciente. Tienen dimensiones verticales 
disminuidas, divergencia facial y tendencia del crecimiento mandibular.(100) Las 
maloclusiones de clase III (91), mordida abierta anterior y mordida cruzada (Fig. 


















Figura 17. Niña con DI tipo I en dención temporal y con modrida cruzada. Paciente 
del titulo propio “Atención Odontológica Integrada del Niño con Necesidades 
Especiales”, UCM.  
 
Las diferentes características faciales de los distintitos tipos de OI están 
relacionados con la gravedad del tipo de OI. Los pacientes con OI, tienen caras 
triangulares, el hueso temporal prominente. (103) Cabeza relativamente más 





TRATAMIENTO DE LA OI  
Los niños con OI tienen numerosas fracturas incluso en los tipos leves de OI, el 
riesgo de fractura de algún hueso largo (fémur, tibia, peroné, húmero, radio o 
cúbito) es 100 veces mayor que en la población general. Casi el 75% de los 
pacientes con OI leve tienen al menos una fractura de alguna vertebra.(105)  
Los niños con OI grave tienen complicaciones adicionales, como deformidades 
de la tibia y el fémur, que requieren corrección por medio de una cirugía de varilla 
intramedular antes de que sea posible caminar.(106) 
No existe ningún tratamiento de la OI que aborde el defecto genético subyacente 
solo existen tratamientos sintomáticos. 
El tratamiento sintomático con bifosfonatos (Bfs) por vía intravenosa se ha 
utilizado ampliamente desde que Glorieux y cols.(107) en 1998 describieron los 
efectos positivos de los Bfs en niños con OI. Entre los efectos positivos se 
describen el alivio del dolor óseo de forma rápida, ausencia de nuevas fracturas, 
remodelación de huesos vertebrales previamente fracturados y reducción del 
número de fracturas de los huesos largos.(107)(108) 
El tratamiento con Bfs por vía intravenosa en niños con OI conduce a un aumento 
rápido de la masa ósea a través de la modulación de los procesos dependientes 
del crecimiento. Por lo tanto, los efectos del Bfs son mucho mayores en los niños 






Los bifosfonatos son sintéticos, no hidrolizables análogos del pirofosfato, que se 
caracteriza por la estructura P-C-P.(111)(112) Tiene mucha afinidad a la 
hidroxiapatita sobre todo en los sitios de metabolismo activo de la matriz ósea 
durante la reabsorción. 
Los bifosfonatos (BFs) son potentes inhibidores de los osteoclastos y según el 
tipo de BFs tienen mecanismos de acción diferentes. 
 
CLASIFICACIÓN DE LOS BFS 
 
Son clasificados según su estructura química contengan o no nitrógeno. Se 
clasifican en Bfs nitrogenados y los Bfs no nitrogenados los de primera 
generación.(113) (112) 
Los Bfs nitrogenados tienen efectos tóxicos en las células clásticas alterando su 
citoesqueleto, señalización, adhesión, el borde del ribete en cepillo y 
disminuyendo la producción de acidez. Dando como resultado la inactivación del 
osteoclasto e induciendo su apoptosis o solo perdiendo su actividad reabsortiva. 








Figura 18. Corte histológico del hueso alveolar de rata en el cual se visualiza la 
alteración de los osteoclastos por la acción de los Bfs. Tomado de Bradaschia-
Correa y cols.(117).  
 
MECANISMO DE ACCIÓN DEL BFS 
Los Bfs no nitrogenados inducen a apoptosis de los osteoclastos por medio de 
la inhibición de la enzima adenosina trifosfato dependiente.(118) 
Los Bfs nitrogenados inhiben la acción del pirofosfato de farnesilo (FPPS) que 
es una enzima clave que regula la ruta melavato sintetasa (119) necesaria para 
la diferenciación, supervivencia y función de los osteoclastos. Por lo tanto, los 
Bfs nitrogenados son más potentes para el tratamiento de las enfermedades 
causadas por la pérdida de hueso. Risedronato administrado vía oral y el ácido 






INDICACIONES DE LOS BFS 
 
Los Bfs están indicados en trastornos óseos donde existe excesiva reabsorción 
ósea. Como en la osteoporosis, Enfermedad de Paget, hipercalcemia y osteólisis 
asociada a mieloma múltiple, hipercalcemia, cáncer metastásico y enfermedades 
óseas. (121) 
Recientes ensayos clínicos demuestran que los BFs tiene efectos beneficiosos 
en los niños con osteoporosis primaria y secundaria, incluyendo la osteogénesis 
imperfecta, sin embargo, los efectos beneficiosos y seguridad a largo plazo no 








EFECTOS DE LOS BIFOSFONATOS SOBRE LA ERUPCIÓN 
DENTAL EN EXPERIMENTACIÓN ANIMAL 
 
La erupción dental se realiza a expensas de la osteoclastogénesis y de la 
osteogénesis.(3) Es de esperar que la administración de bifosfonatos (BFs) 
durante este periodo afecte el desarrollo de la erupción. Estudios en animales 
de experimentación demuestran que el Bfs retrasa o inhibe la erupción 
dentaria.(125)(126)(127) 
 
En Japón, Toru Higara y cols. en 2010, realizaron un estudio con ratas 
administraron ácido zoledrónico (ZOL); demostraron que la inhibición de la 
erupción se debía al fármaco, así como también que la alteración depende del 
estadio eruptivo en el que se inicia el tratamiento con el ZOL. También 
observaron anormalidades dentarias dosis dependientes. Como defectos del 
esmalte, odontomas, fusiones dentarias, anquilosis, etc. Llegan a la conclusión 
que el Bfs tiene el poder de inhibir la erupción dental e inducir severas 
anormalidades dentarias.(128)  
 
Otro estudio in vitro con ratas como el de Vivian Bradaschia-Correa y cols. en 
2007, evaluaron la presencia de la osteoprogeterina (OPG) en el hueso alveolar, 
la OPG tiene un papel importante en la adhesión de los osteoclastos a la matriz 
mineralizada.(129)  
Observaron que en las ratas a las que administraron alendronato desde el 
nacimiento hasta los 30 días de edad, no se produjo la erupción ni la formación 
radicular. No se produjo la osteoclastogénesis del hueso coronal y se evidencio 
la presencia de anquilosis entre el hueso alveolar y la estructura mineral del 
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diente en todas las ratas tratadas con alendronato. Se observó la presencia de 
hueso primario demostrando la ausencia del remodelado óseo. (129)  
Así como también el estudio in vitro con ratas de Grier y cols. en 1998, 
demuestran los efectos del BFs sobre la erupción dental, observaron un retraso 
promedio de 8 días en la erupción de los molares de ratas tratadas con 
pamidronato.(130)  
 
Lézot y cols. en 2014, relacionan la dosis del ácido zoledrónico (ZOL) con la 


















Bradaschia- Correa y cols.  Ratas Aledronato Desarrollo 
radicular  
2013 














Grier y Wise Ratas Pamidronato  Erupción 
dental  
1998 
Tabla 4. Estudios publicados sobre los efectos de los BFs sobre la erupción 
dental, desarrollo dentario, etc. En animales de experimentación.   
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2- ANTECEDENTES  
 
En la literatura existe una relación positiva entre los pacientes con OI sin 
tratamiento con BFs con un desarrollo dental acelerado.(132)  
Vourimies y cols. en 2016, observaron una asociación entre la OI y la 
aceleración del desarrollo dentario con el método de Demirjian (MD). Así como 
también establecen una asociación entre los pacientes tratados con Bfs y retraso 
en el desarrollo dentario y retraso de la reabsorción radicular de los dientes 
primarios. Midieron el estadio de reabsorción radicular del diente temporal con 
el método de Haavikko.(133)  
Estudio las radiografías panorámicas de los pacientes con OI y analizo tres 
aspectos importantes; el desarrollo del diente permanente, la reabsorción del 
diente temporal y la erupción del diente permanente. Observó un 
adelantamiento/avance del desarrollo dental de los pacientes con OI, así como 
también observó un retraso en el desarrollo dental en los pacientes con OI 
medicados con BFs.(133) 
 
Figura 19. Estadios de reabsorción radicular A: ¼ RR; B: ½ RR; ¾ RR; D: 
4/4 RR. Tomado de Vourimies y cols.(133)  
 
Kamoun-Goldrat y cols. demostraron que los BFs retrasa 1,47 años la erupción 
dental, así como los estudios con animales de experimentación se han 
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radicular del diente primario  
Kamoun-
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1-17,5 años)  
 
OI tipo III y IV 
80% Incidencia de DI en 
dentición temporal 
 70-80% maloclusiones de 
clase III 
21% retraso en el desarrollo 
dentario OI tipo III 
23% aceleración en el 
desarrollo dentario OI tipo 
IV  
 





3- JUSTIFICACIÓN  
 
En la cavidad oral de los niños con OI en periodo de crecimiento y desarrollo 
tienen lugar procesos fisiológicos que requieren de la acción de los osteoclastos. 
 
Procesos fisiológicos como el desarrollo y la erupción dental se realizan a 
expensas de las células clásticas. Es de esperar que la administración de 
bifosfonatos (Bfs) en el periodo de crecimiento y desarrollo al inhibir la acción de 
los osteoclastos. Podría alterar la reabsorción radicular del diente temporal, el 
desarrollo dentario y la erupción del diente permanente.  
 
Existe muy poca literatura científica, en concreto sólo dos artículos que estudien 
la reabsorción radicular del diente temporal en sujetos con OI. Y tan solo un 
artículo que relacione el desarrollo dentario, la reabsorción radicular y la 




4- HIPÓTESIS Y OBJETIVO 
 
HIPÓTESIS DE TRABAJO  
Es de esperar que los pacientes con OI medicados con antireabsortivos al tener 
alterada la función del osteoclasto se encuentre alterada también procesos 
fisiológicos como la reabsorción fisiológica del diente temporal en el cual el 
osteoclasto tiene un papel crucial. 
Por lo tanto, creemos que podría existir una alteración en el patrón de 
reabsorción radicular del diente temporal. Alterándose así todo el proceso de 
desarrollo eruptivo de los pacientes con OI medicados con antireabsortivos.  
HIPÓTESIS NULA 
Hipótesis nula (H01): No existen diferencias en la reabsorción radicular entre los 
niños/as con OI y el grupo control. Y si existen diferencias son debidas al azar.  
HIPÓTESIS ALTERNATIVA  
Hipótesis alternativa (H1): Existen diferencias en la reabsorción radicular entre 






OBJETIVOS GENERALES:  
Estudiar el proceso de reabsorción fisiológica del temporal en niños con 
osteogénesis imperfecta tratados con bifosfonatos y compararlo con una 
muestra control de niños sanos. 
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS:  
A. Analizar la reabsorción de la raíz mesial del 7.4 de niños/as con OI 
tratados con BFs. 
B. Analizar la reabsorción de la raíz distal del 7.4 de niños/as con OI tratados 
con BFs. 
C. Analizar la reabsorción de la raíz mesial del 7.5 de niños/as con OI 
tratados con BFs. 
D. Analizar la reabsorción de la raíz distal del 7.5 de niños/as con OI tratados 
con BFs. 
Comparar los datos obtenidos con una muestra control con las mismas 




5- MATERIAL Y MÉTODOS  
 
5.1 MUESTRA  
5.1.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 
Estudio transversal, observacional y analítico. De casos y controles.  
Casos: conforma el grupo de estudio, los pacientes con osteogénesis imperfecta 
Controles: conforma los pacientes sanos sin enfermedades sistémicas 
Se trata de un estudio realizado en el marco de un Convenio de Colaboración 
entre la Fundación AHUCE y la UCM. (Anexo 1)  
5.1.2 LOCALIZACIÓN, POBLACIÓN Y MUESTRA 
El estudio se llevó a cabo en el Departamento de Especialidades Clínicas 
Odontológicas, de la Facultad de Odontología de la Universidad Complutense 
de Madrid.  
El título propio “Especialista en Atención Odontológica Integrada en el Niño 
con Necesidades Especiales” recibe pacientes de forma voluntaria para el 
tratamiento odontológico integral derivados de los diferentes departamentos de 
la misma facultad o de otros centros, contando así con un grupo homogéneo de 
pacientes con osteogénesis imperfecta.  
Para el diagnóstico odontológico, de forma rutinaria se solicitan datos de historia 
clínica y radiografías panorámicas.  
Se recogieron 60 radiografías panorámicas de los cuales 25 radiografías 
forman el grupo de estudio y 35 radiografías forman el grupo control.  
55 
 
La edad mínima de los pacientes es de 5 años y la máxima 11,9 años.  
La edad cronológica se calcula hasta con dos puntos decimales en cada niño al 
restar la fecha de nacimiento con la fecha de la radiografía después de la 
conversión de la edad con decimales.(138)  
Se estudia el tercer cuadrante, el primer molar temporal izquierdo (7.4) y el 
segundo molar temporal izquierdo (7.5).  
 
5.1.3 GRUPO DE ESTUDIO 
Esta formado de 25 radiografías panorámicas de pacientes con diagnóstico de 
osteogénesis imperfecta y tratados en el título propio. Que han recibido 
tratamiento con Bfs mayor a un 1 año de administración. 
 
5.1.4 GRUPO CONTROL 
Esta formado de 35 radiografías de pacientes sanos sin enfermedades 
sistémicas de la clínica privada de la profesora Rosa Mourelle.  
 
5.1.5 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 
PARA EL GRUPO DE ESTUDIO: 
- Pacientes con OI con diagnóstico confirmado  
- Con tratamiento de Bfs. en un periodo mayor a 1 año. 
- Disponibilidad de radiográficas panorámicas calibradas. 




PARA EL GRUPO CONTROL:  
- Pacientes sin enfermedades sistémicas  
- Disponibilidad de radiográfica panorámica calibradas 
- Edad comprendida entre los 5 a 11,9 años 
 
5.1.6. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
- Negarse a firmar el consentimiento informado (Anexo 2)  
- Ausencia de radiografías  
- Ausencia de datos relativos a la fecha de toma de la radiografía  
- Radiografías distorsionadas  
- Radiografías no calibradas  
- Caries y /o obturaciones en 7.4 y 7.5 Según estudios de Fanning en 1962 
existe una aceleración del proceso reabsortivo en los dientes temporales 
con caries.(56) 
- Agenesias de del 3.4 y 3.5  
 
5.2 VARIABLES: VARIABLES INDEPENDIENTES Y 
DEPENDIENTES  
 
5.2.1 VARIABLES INDEPENDIENTES: 
Cualitativas dicotómicas:  
Sexo M y V. Toma valores 0 y 1  
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Presencia o ausencia de osteogénesis imperfecta. Toma 
valores 0 y 1  
Cuantitativas continuas:  
Edad. Toma valores de 5 a 11,9 
 
5.2.2. VARIABLES DEPENDIENTES:  
 
Cuantitativas continuas (escala):   
Ratio corono radicular mesial 
Ratio corono radicular distal  
Cualitativas ordinales:  
Patrón de reabsorción radicular (RR) 
Sin reabsorción radicular, ¼ RR, ½ RR, ¾ RR, 4/4RR y 















1- Sin reabsorción radicular, 
 
2-  ¼ RR,  
 




















































Grupo control  
 
Grupo de estudio  





























M 16     45,7% 
V:19      54,3% 
M: 12.       48% 
V: 13.        52%  
N: 60 N: 35 N: 25  
 
Tabla 7. La población de estudio distribuidos por grupos de edades.  
 
5.3 APROBACIÓN POR EL COMITÉ ÉTICO 
El trabajo ha sido aprobado por el comité ético (Anexo 3) 










5.4 METODOLOGÍA  
 
ANÁLISIS RADIOGRÁFICO  
Un único examinador se encargó de evaluar las historias clínicas y las 
radiografías panorámicas de los pacientes del departamento de 
Especialidades Clínicas Odontológicas de la UCM. Todos los tutores habían 
firmado un consentimiento informado (Anexo 2) en relación con la cesión de 
los datos de sus historias clínicas, permitiendo su uso para fines de 
investigación. Los datos seleccionados se trataron de forma anónima 








Figura 20. Radiografía panorámica calibrada  
 









El estadio de reabsorción radicular de los dientes primarios se estableció 
según el método de Haavikko (59) analizaremos la raíz mesial y distal del 
7.4 y 7.5. y modificaremos el método en una forma más simple en el cual 
la etapa de reabsorción radicular se divide en 6 categorías según la 
longitud radicular. A cada diente se le asigna la siguiente clasificación: 1: 
sin reabsorción radicular; 2: ¼ parte de la raíz esta reabsorbida; 3: la mitad 
de la raíz esta reabsorbida; 4:  ¾ partes de la raíz está reabsorbida; 5. La  




Sin reabsorción radicular (raíz completa) 1 
¼ de reabsorción radicular 2 
½ de reabsorción radicular 3 
¾ de reabsorción radicular  4 
La raíz esta reabsorbida completamente  5 






Tabla 8. Los estadios de reabsorción radicular posteriormente se pasan a 
unas puntuaciones numéricas según la tabla. Clasificación de los estadios 1: 
sin reabsorción radicular; 2: ¼ parte de la raíz esta reabsorbida; 3: la mitad de la 
raíz esta reabsorbida; 4:  ¾ partes de la raíz está reabsorbida; 5. La raíz está 
completamente reabsorbida; 6: exfoliación. 
La reabsorción radicular se registra por estimación subjetiva en el primer molar 




MÉTODO PARA OBTENER EL RATIO CORONO RADICULAR DEL 7.4 Y 
7.5  
 
La longitud radicular se determina desde el vértice hasta el LAC (Fig. 21 y Fig. 
22). Las raíces mesial y distal se estudian por separado. Se debe localizar el 
LAC (Fig. 21 y Fig. 22) zona donde termina la convexidad de la corona y deja de 









Figura 21. Localización de la unión amelocementaria (LAC) del primer molar 









Figura 22. Imagen ampliada de una Rx panorámica del tercer cuadrante, 
en el que se observa la unión amelocementaria por mesial (señalada por la 
flecha amarilla) y la unión amelocementaria por distal (señaladas por la flecha 
roja).  
 
OBTENCIÓN DE LAS MEDIDAS  
Utilizamos un programa “PixelStick” (Fig. 22) que mide los pixeles señalados 
en la imagen. PixelStick es una herramienta para medir distancias, ángulos y 
colores en la pantalla. Funciona en cualquier aplicación y en cualquier lugar de 
la pantalla en cualquier momento.  
 
 
Figura 23. App del programa PixelStick 
 
Para obtener la medida en mm es necesario obtener la relación entre el tamaño 
de píxel y mm.  
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SECUENCIA DE LA CALIBRACIÓN DE LA RADIOGRAFÍA 
PANORÁMICA.  
a. Colocar la flecha sobre la regla de la radiografía panorámica en este caso 
es 20mm, el programa divide 20mm sobre 124 píxeles dando como 
resultado 0,1613mm. Cada píxel de la radiografía representa 0,1613mm. 
(Fig. 24 y fig.25) 
b. Colocar la unidad en mm (Fig. 26) 
c. Nombrar el número del caso ejemplo “control 1” (Fig. 26 y fig. 27) 
d. Una vez realizados los pasos anteriores ya se puede obtener la medida 
en mm de la longitud radicular y coronal que se desea medir. (Fig. 28, Fig. 
29, Fig. 30 y Fig. 31) 
 
Figura 24. Colocación de la flecha del programa sobre la regla de 20mm (flecha 
roja) de la radiografía panorámica, el programa indica que cada píxel de la 




Figura 25 Calibración radiográfica, el programa da como resultado 
automáticamente 0,1613mm. 
 
Figura 26. Identificación de cada radiografía panorámica. En este caso como 





Figura 27. Obtención de la media en mm al señalar la longitud deseada. Ejemplo 
de cómo se obtiene la longitud coronal. 
 
Figura 28. Ejemplo de cómo se obtiene la longitud coronal al señalar en el 
programa el LAC mesial del 7.4 hasta el plano oclusal de7.4. El programa indica 




Figura 29. El programa indica que la longitud radicular mesial (LRM) del 7.4 es 
de 6,15mm (Círculo rojo). 
CALCULO DEL RATIO CORONO RADICULAR MESIAL (RCRM) DEL 7.4 
El ratio corono radicular mesial (RCRM)del 7.4 se obtiene mediante la división 
de la longitud radicular mesial (LRM) (Fig. 31) sobre la longitud coronal (LC) (Fig. 
30) 
 






Figura 31. Representación garfica de la Longitud coronal (LRM) del 7.4 de 
6,15 mm. 
 
En este ejemplo se calcula el RCRM del 7.4 dividiendo la LRM 6,15mm (Fig.31) 

















5.5 ANALISIS ESTADÍSTICO  
 
El análisis estadístico de los datos se realizó con el programa SPSS 25.0 para 
Windows.  
Los métodos estadísticos utilizados fueron (IBM SPSS, 2017): 
- Estadística descriptiva de las variables cuantitativas para la descripción 
de las muestras: media, desviación estándar, máximo, mínimo, mediana, 
desviación estándar de la media, y test de normalidad de Kolmogorov-
Smirnov y Shapiro-Wilk, etc.  
 
- Tablas de contingencia para la relación entre variables cualitativas: el Test 
Exacto de Fisher para contrastar la independencia o influencia entre dos 
variables cualitativas, con información en cada casilla de la tabla de 
contingencia del porcentaje en fila. 
 
 
- Test no paramétrico de Mann-Whitney para la comparación de una 




















6.1 PROCESO REABSORTIVO DEL PRIMER Y SEGUNDO MOLAR 
TEMPORAL DEL GRUPO DE ESTUDIO (SUJETOS CON OI) 
 
Se observa que tanto el primer como el segundo molar temporal, la raíz mesial 
y distal se reabsorbe de manera asimétrica. En ambos casos la reabsorción de 
la raíz mesial está más avanzada que la raíz distal. (Tabla 9) según el método 
de Haavikko.  
En cuanto al método ratio corono radicular se observa pequeñas diferencias de 
0,15mm a 2 mm de avance de la reabsorción radicular mesial respecto a la 
reabsorción radicular distal tanto en el primer como en el segundo molar 








Método de Haavikko  
 




























25% de reabsorción radicular 
 
1,15  
Tabla 9. Resultados de la reabsorción radicular del 7.4 y 7.5 del grupo de estudio según el método 




6.2 PROCESO REABSORTIVO DEL PRIMER Y SEGUNDO MOLAR 
TEMPORAL DEL GRUPO CONTROL (SUJETOS SANOS) 
La raíz mesial y distal del 7.4 se reabsorbe de manera simétrica según el método de 
Haavikko no obstante en el método ratio corono radicular existe un 0,1 mm retraso en 
la raíz distal. (Tabla 10) 
En cuanto a las raíces del 7.5 tanto en el método de Haavikko como el método ratio 
corono radicular existe un retraso de reabsorción de la raíz distal respecto a la raíz 









































25% de reabsorción radicular 
 
1,2  
Tabla 10. Resultados de la reabsorción radicular del 7.4 y 7.5 del grupo control según el método 




6.3 ANÁLISIS COMPARATIVO DEL PROCESO REABSORTIVO DEL 
GRUPO DE ESTUDIO Y EL GRUPO CONTROL.  
Primer molar temporal 7.4  
Si comparamos el 7.4 del grupo de estudio y control se observa que en el grupo 
de estudio existe un retraso de la reabsorción radicular tanto en la raíz mesial 
como distal, con el método de Haavikko. Sin embargo, con el método ratio corono 
radicular la reabsorción radicular distal del 7.4 no existe retraso. (Tabla 11) 
 




Método de Haavikko  
 
Método de Ratio 
corono radicular  
 
 
Grupo de estudio 
































Tabla 11. Resultados de la reabsorción radicular del 7.4 del grupo de estudio y el grupo control 




Primer molar temporal 7.5  
No existe retraso en la reabsorción radicular tanto mesial y distal del 7.5 tanto en 
el grupo control y el grupo de estudio con ambos métodos de estudio. (Tabla 12 
Coinciden en ambos grupos en la forma de reabsorción asimétrica de la raíz 
mesial y distal del 7.5 existiendo un retraso de reabsorción radicular en la raíz 
distal respecto a la raíz mesial. (Tabla 12) 
 




Método de Haavikko  
Método de Ratio 
corono radicular 
Ratio corono radicular  
 
 




Mesial del 7.5 
 





Distal del 7.5 
 






















Tabla 12. Resultados de la reabsorción radicular del 7.5 del grupo de estudio y el grupo control 
según el método de Haavikko y el ratio corono radicular. 
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6.4 ANÁLSIS DEL PRIMER Y SEGUNDO MOLAR TEMPORAL DEL GRUPO 
DE ESTUDIO Y EL GRUPO CONTROL (SEXO FEMENINO)   
 
Primer molar temporal 7.4  
Existe retraso en la reabsorción radicular mesial y distal del 7.4 del grupo de 
estudio con respecto al grupo control. Tanto con el método de Haavikko como el 
método ratio corono radicular. (Tabla 13)  
 
Primer molar temporal 7.5  
Existe retraso en la reabsorción radicular mesial del 7.5 del grupo de estudio con 
respecto al grupo de estudio. Con el método de Haavikko no así con el método 
ratio corno radicular.  (Tabla 13)  
No existe retraso en la reabsorción radicular distal del 7.5 del grupo control y del 
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Método de Haavikko  
 









OI   





75% de reabsorción radicular y 












 Femenino  
Control  
75% de reabsorción radicular y 












25% de reabsorción radicular 1,1 
Femenino  
Control  








50% de reabsorción radicular  1,1  
Femenino  
Control  
50% de reabsorción radicular  0,9 
Tabla 13. Resultados de la reabsorción radicular del 7.4 y 7.5 del grupo de estudio y del grupo 





6.5 ANÁLSIS DEL PRIMER Y SEGUNDO MOLAR TEMPORAL DEL GRUPO 
DE ESTUDIO Y EL GRUPO CONTROL (SEXO MASCULINO)   
Primer molar temporal 7.4  
No existe retraso de la reabsorción radicular tanto de la raíz mesial como distal 
del 7.4. Según el método de Haavikko. Con el método ratio corono radicular 
existe 0,2 mm de diferencia. (Tabla 14)  
 
Primer molar temporal 7.5  
Existe retraso en la reabsorción radicular mesial del 7.5 en el grupo control con 
respecto al grupo de estudio. Con el método de Haavikko y con el método ratio 
corno radicular. (Tabla 14) 
No existe retraso de la reabsorción radicular distal del 7.5 Según el método de 
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Método de Haavikko  
 
























































25% de reabsorción radicular 
 
1,5 
Tabla 14. Resultados de la reabsorción radicular del 7.4 y 7.5 del grupo de estudio y del grupo 




6.6 ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA  
 
Todas las variables del estudio se recogen en una matriz de datos. (Anexo 5 y 
anexo 6) 
La muestra del estudio lo conforman el grupo de estudio (Fig. 32) y el grupo 
control (Fig.33) (Tabla 15).  
El grupo del estudio está formado por 25 sujetos de los cuales 12 son del sexo 
femenino que representa el 48% y 13 son del sexo masculino que representa el 
52%. (Fig. 32) 
 
 
Tabla 15. Relación entre las variables cualitativas. 
 
 
Figura 32. Representación gráfica de la muestra de los sujetos del grupo de 




El grupo control está formado por 35 sujetos de los cuales 16 son del sexo 
femenino que representa el 45,7% y 19 del sexo masculino que representa el 
54,3% (tabla 9) (Fig. 33). 
 
 
Figura 33. Representación gráfica de la muestra de los sujetos del grupo 
control por sexo. 
 
Para la comparación entre variables, no se consideró́ oportuno la tabulación de 
datos por edad, ya que habría mucha estratificación, sin embargo, para un 
enfoque más didáctico de la muestra, presentamos los siguientes gráficos. 
Se representa la edad de cada uno de los sujetos de la muestra con su 
correspondiente estadio de reabsorción radicular (fig.34, fig.35, fig. 36 y fig. 37), 
el ratio corono radicular (fig.38, fig.39, fig. 40 y fig. 41) y el sexo.  
Representación gráfica de la reabsorción radicular mesial del 7.4 (Fig. 34), 
reabsorción radicular distal del 7.4 (Fig. 35), reabsorción radicular mesial del 7.5 
(Fig. 36) y reabsorción radicular distal del 7.5 (Fig. 37) 
 En los gráficos se comparan los cuatro subgrupos del estudio. Subgrupo control 
sexo masculino (color azul), subgrupo control sexo femenino (color gris), 
subgrupo estudio sexo masculino (color naranja) y el subgrupo estudio sexo 










Figura 34. Representación gráfica de la reabsorción radicular mesial del 7.4 de los cuatro 
subgrupos del estudio. Los subgrupos son: subgrupo control sexo masculino (color azul), 
subgrupo control sexo femenino (color gris), subgrupo estudio sexo masculino (color naranja) 
y subgrupo estudio sexo femenino (color amarillo). Se relaciona la edad y el estadio de 









Figura 35. Representación gráfica de la reabsorción radicular distal del 7.4 de los cuatro 
subgrupos del estudio. Los subgrupos son: subgrupo control sexo masculino (color azul), 
subgrupo control sexo femenino (color gris), subgrupo estudio sexo masculino (color naranja) y 

















Figura 36. Representación gráfica de la reabsorción radicular mesial del 7.5 de los cuatro 
subgrupos del estudio. Los subgrupos son: subgrupo control sexo masculino (color azul), 
subgrupo control sexo femenino (color gris), subgrupo estudio sexo masculino (color naranja) y 













Figura 37. Representación gráfica de la reabsorción radicular distal del 7.5 de los cuatro 
subgrupos del estudio. Los subgrupos son: subgrupo control sexo masculino (color azul), subgrupo 
control sexo femenino (color gris), subgrupo estudio sexo masculino (color naranja) y subgrupo estudio 
sexo femenino (color amarillo). 
 
En las gráficas se observa como a medida que aumenta la edad los estadios de reabsorción radicular 
aumentan. Se observa como a igualad de edad el grupo control tiene estadios de reabsorción radicular 
más avanzados que el grupo de estudio (fig.34, fig.35, fig. 36, fig. 37). 
 
Así como se presentan gráficas que relacionan la reabsorción radicular, la edad y los cuatro subgrupos 






Figura 38. Representación gráfica del Ratio corono radicular mesial del 74. de los cuatro 
subgrupos del estudio. Los subgrupos son: subgrupo control sexo masculino (color azul), subgrupo 
control sexo femenino (color gris), subgrupo estudio sexo masculino (color naranja) y subgrupo 
estudio sexo femenino (color amarillo). 
 
 
Figura 39. Representación gráfica del Ratio corono radicular distal del 7.4 de los cuatro 
subgrupos del estudio. Los subgrupos son: subgrupo control sexo masculino (color azul), 
subgrupo control sexo femenino (color gris), subgrupo estudio sexo masculino (color naranja) y 









Figura 40. Representación gráfica del Ratio corono radicular mesial del 7.5 de los cuatro 
subgrupos del estudio. Los subgrupos son: subgrupo control sexo masculino (color azul), 
subgrupo control sexo femenino (color gris), subgrupo estudio sexo masculino (color naranja) y 









Figura 41. Representación gráfica del Ratio corono radicular distal del 7.5 de los cuatro 
subgrupos del estudio. Los subgrupos son: subgrupo control sexo masculino (color azul), 
subgrupo control sexo femenino (color gris), subgrupo estudio sexo masculino (color naranja) y 
subgrupo estudio sexo femenino (color amarillo).  
 
En las gráficas (fig.38, fig.39, fig. 40 y fig. 41) se observa como a medida que aumenta la edad el 
ratio corono radicular disminuye. Y esto es así ya que a medida que aumenta la edad se va 
reabsorbiendo las raíces. Se observa como a igualdad de edad el grupo control tiene ratios corono 
radiculares menores que el grupo de estudio sobre todo de la raíz mesial y distal del 7.4. (Fig. 38 











MEDIA, MEDIANA, DESVIACIÓN ESTÁNDAR, PERCENTIL 25 Y 
PERCENTIL 75 DEL GRUPO CONTROL Y EL GRUPO DE ESTUDIO  
 
En la tabla 16, se representa de manera detallada las edades de la muestra del 
estudio. La media, la mediana, la desviación estándar (DE), el percentil 25 y 
percentil 75. Tanto del grupo control como el de estudio.  
La edad media del grupo control sexo femenino es de 9,35 años con una DE 
1,36 años y la del grupo control del sexo masculino es de 8, 98 años con una DE 
de 1,73 años. (tabla 16) El grupo control tiene una media de edad de 9,165 años.  
En el grupo de estudio la edad media del sexo femenino es de 8,36 años con 
una DE de 1,53 años y la mediana de 8,1 años (tabla 16). La media y la mediana 
difieren en 0,35 años esto indica que los grupos por edades son homogéneos. 
 En cuanto a la media del sexo masculino es de 8,06 años, la DE es de 1,76 años 
y la mediana es de 7,9 años (tabla 16). La mediana y la media difieren en 0,16 
años esto pone de manifiesto que la distribución por edades es bastante 
simétrica.  
 
N MEDIA  D E MEDIANA Percentil 25 Percentil 75 N  Media D.E Mediana Percentil 25 Percentil 75 
EDAD GRUPO Control 16 9,35 1,36 9,4 8 11 19 8,98 1,73 9,1 8 10 





Los resultados de las variables del estudio como la reabsorción radicular del 7.4 
y del 7.5 tanto del grupo control como el grupo de estudio se encuentran 





















MESIAL DEL 7.4  
GRUPO Control 16 4,69 1,66 5,5 4 6 19 3,68 1,92 3,0 2 6 
Estudio 12 3,42 1,44 4,0 3 5 13 3,15 1,07 3,0 3 4 
REABSORCIÓN 
RADICULAR 
DISTAL DEL 7.4  
GRUPO Control 16 4,63 1,54 5,5 3 6 19 3,68 1,92 3,0 2 6 
Estudio 12 3,25 1,22 3,0 2 5 13 2,77 1,24 3,0 2 4 
REABSORCIÓN 
RADICULAR 
MESIAL DEL 7.5  
GRUPO Control 16 3,87 1,78 3,5 2 6 19 3,05 1,90 2,0 2 5 
Estudio 12 2,42 1,08 2,0 2 4 13 2,77 0,93 3,0 2 3 
REABSORCIÓN 
RADICULAR 
DISTAL DEL 7.5  
GRUPO Control 16 3,63 2,03 3,0 2 6 19 2,84 2,09 2,0 1 5 
Estudio 12 2,58 1,16 2,0 2 4 13 2,00 1,22 2,0 1 3 
RATIO CRM 7.4 GRUPO Control 8 0,64 0,39 0,6 0 1 12 1,08 0,26 1,1 1 1 
Tabla 16.  Representación de manera detallada de las edades de la muestra del estudio. 
Con su respectiva media, mediana, desviación estándar (DE), percentil 25 y percentil 75. Tanto 
del grupo control como el de estudio.   
Los subgrupos son: subgrupo control sexo masculino (color azul), subgrupo control sexo 
femenino (color gris), subgrupo estudio sexo masculino (color naranja) y subgrupo estudio sexo 




Tabla 17. Representación de manera detallada de las variables del estudio reabsorción 
radicular del 74 y del 75.  Con su respectivas media, mediana, desviación estándar (DE), percentil 
25 y percentil 75. Tanto del grupo control como el de estudio.   
Los subgrupos son: subgrupo control sexo masculino (color azul), subgrupo control sexo femenino 
(color gris), subgrupo estudio sexo masculino (color naranja) y subgrupo estudio sexo femenino 
(color amarillo). 
Estudio 12 0,80 0,33 0,7 1 1 13 0,94 0,38 0,9 1 1 
RATIO CRD 7.4 GRUPO Control 8 0,77 0,29 0,9 1 1 12 1,07 0,21 1,0 1 1 
Estudio 12 0,84 0,41 0,9 0 1 13 1,03 0,43 1,0 1 1 
RATIO CRM 7.5 GRUPO Control 11 0,78 0,45 0,9 0 1 15 1,09 0,46 1,1 1 1 
Estudio 12 1,09 0,30 1,1 1 1 13 0,92 0,39 0,8 1 1 
RATIO CRD 7.5 GRUPO Control 11 0,94 0,54 0,9 1 2 15 1,21 0,50 1,5 1 2 






6.7 ESTADÍSTICA INFERENCIAL 
 
PRUEBAS DE SIGNIFICACIÓN HIPÓTESIS NULA Y HIPÓTESIS 
ALTERNATIVA  
 
RESULTADOS DEL TEST COMPARANDO EL GRUPO CONTROL CON EL GRUPO 
DE ESTUDIO  
Existen diferencias significativas al 95% en la prueba de U de Mann-Whitney p= 
0,014 en la Reabsorción radicular distal del 7.4 entre el grupo control y el grupo 
de estudio. Existiendo un retraso de la reabsorción de la raíz distal del 7.4 en el 
grupo de estudio. (Tabla 18)  
 Hipótesis Nula  Test Sig. Decisión  
1 REABSORCIÓN RADICULAR 74 
MESIAL  
Independent-Samples Mann-
Whitney U Test 
0,064 No se rechaza la hipótesis 
nula 
2 REABSORCIÓN RADICULAR 74 
DISTAL  
Independent-Samples Mann-
Whitney U Test 
0,014 Se rechaza la hipótesis nula 
3 REABSORCIÓN RADICULAR MESIAL 
75  
Independent-Samples Mann-
Whitney U Test 
0,245 No se rechaza la hipótesis 
nula 
4 REABSORCIÓN RADICULAR DISTAL 
75  
Independent-Samples Mann-
Whitney U Test 
0,159 No se rechaza la hipótesis 
nula 
5 RATIO CR 74 M Independent-Samples Mann-
Whitney U Test 
0,552 No se rechaza la hipótesis 
nula 
6 RATIO CR 74D  Independent-Samples Mann-
Whitney U Test 
0,900 No se rechaza la hipótesis 
nula 
7 RATIO CR 75M  Independent-Samples Mann-
Whitney U Test 




8 RATIO CR 75D  Independent-Samples Mann-
Whitney U Test 
0,865 No se rechaza la hipótesis 
nula 
Asymptotic significances are displayed. The significance level is 0,050. 
Tabla 18. Resultados del Test U de Mann-Whitney. Grupo de estudio y control.  
 
RESULTADOS DEL TEST COMPARANDO EL GRUPO CONTROL CON EL GRUPO 
DE ESTUDIO EN EL SEXO FEMENINO  
Existen diferencias significativas al 95% en la prueba de U de Mann-Whitney p= 
0,029 en la reabsorción radicular mesial del 7.4 entre el grupo control y el 
grupo de estudio en el sexo femenino. Existiendo un retraso de la reabsorción 
de la raíz mesial del 7.4 en el grupo de estudio en el sexo femenino. (Tabla 19) 
Existen diferencias significativas al 95% en la prueba de U de Mann-Whitney p= 
0,017 en la reabsorción radicular distal del 7.4 entre el grupo control y el grupo 
de estudio en el sexo femenino. Existiendo un retraso de la reabsorción de la 
raíz distal del 7.4 en el grupo de estudio en el sexo femenino. (Tabla 19) 
Existen diferencias significativas al 95% en la prueba de U de Mann-Whitney p= 
0,033 en la reabsorción radicular mesial del 7.5 entre el grupo control y el 
grupo de estudio en el sexo femenino. Existiendo un retraso de la reabsorción 
de la raíz mesial del 7.5 en el grupo de estudio en el sexo femenino. (Tabla 19) 
 
 Hipótesis nula  Test Sig. Decisión 
1 Edad  Test de U de Mann-Whitney 0,082a No se rechaza la hipótesis 
nula  
2 REABSORCIÓN RADICULAR 74 
MESIAL  
Test de U de Mann-Whitney 0,029a Se rechaza la hipótesis nula  
3 REABSORCIÓN RADICULAR 74 
DISTAL  
Test de U de Mann-Whitney 0,017a Se rechaza la hipótesis nula 
4 REABSORCIÓN RADICULAR 
MESIAL 75  
Test de U de Mann-Whitney 0,033a Se rechaza la hipótesis nula 
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5 REABSORCIÓN RADICULAR 
DISTAL 75  
Test de U de Mann-Whitney 0,223a No se rechaza la hipótesis 
nula 
6 RATIO CR 74 M Test de U de Mann-Whitney 0,427a No se rechaza la hipótesis 
nula 
7 RATIO CR 74D  Test de U de Mann-Whitney 0,624a No se rechaza la hipótesis 
nula 
8 RATIO CR 75M  Test de U de Mann-Whitney 0,104a No se rechaza la hipótesis 
nula 
9 RATIO CR 75D  Test de U de Mann-Whitney 0,786a No se rechaza la hipótesis 
nula 
El nivel de significación se establece en 0,05 
a. Significación exacta  







RESULTADOS DEL TEST COMPARANDO EL GRUPO CONTROL CON EL GRUPO 
DE ESTUDIO EN EL SEXO MASCULINO  
 
 
No existen diferencias significativas al 95% en la prueba de U de Mann-Whitney 
p > 0,05 entre el grupo control y el grupo en el sexo masculino en todas las 
variables del estudio. (Tabla 20) 
 Hipótesis nula  
 
Test  Sig. Decisión 
1 EDAD  Test de U de Mann-Whitney  0,136a No se rechaza la hipótesis 
nula 
2 REABSORCIÓN RADICULAR 74 
MESIAL  
Test de U de Mann-Whitney 0,762a No se rechaza la hipótesis 
nula 
3 REABSORCIÓN RADICULAR 74 
DISTAL  
Test de U de Mann-Whitney 0,254a No se rechaza la hipótesis 
nula 
4 REABSORCIÓN RADICULAR 75  Test de U de Mann-Whitney 0,596a No se rechaza la hipótesis 
nula 
5 REABSORCIÓN RADICULAR 75 
DISTAL  
Test de U de Mann-Whitney 0,426a No se rechaza la hipótesis 
nula 
6 RATIO CR 74M  Test de U de Mann-Whitney 0,247a No se rechaza la hipótesis 
nula 
7 RATIO CR 74D  Test de U de Mann-Whitney 0,769a No se rechaza la hipótesis 
nula 
8 RATIO CR 75M  Test de U de Mann-Whitney 0,108a No se rechaza la hipótesis 
nula 




El nivel de significación se establece en 0,05 
a. Significación exacta  









7- DISCUSIÓN  
 
Existe mucha literatura científica sobre el desarrollo dentario y pocos sobre la 
reabsorción radicular en sujetos sanos. Aún más pocos sobre el desarrollo 
dentario en sujetos con OI y tan sólo un artículo científico que estudie la 
reabsorción radicular de los dientes primarios en sujetos con OI.   
Los efectos del Bfs en niños con OI son más rápidos que en los adultos ya que 
la acción de los Bfs son procesos dependientes del crecimiento. (109) Por lo 
tanto, la alteración de los procesos fisiológicos será mayor sí el tratamiento se 
inicia en edades tempranas. (110) 
Pero ¿Qué pasa si la acción de los osteoclastos se encuentra alterada? ¿Cómo 
repercute en la reabsorción fisiológica del diente temporal donde el osteoclasto 
tiene un papel crucial?  
 Los osteoclastos y osteoblastos en la OI se aceleran según un artículo publicado 
por Glorieux y cols. en el 2000. (139) Esta aceleración disminuye 
equiparándose al grupo control en los pacientes con OI medicados con BFs 
según Vourimies y cols..(133) 
Vourimies y cols. Demostraron que los Bfs retrasa la reabsorción radicular del 
7.4 y 7.5. (133) utilizando el método de Haavikko modificado, nosotros también 
hemos obtenido resultados similares utilizando el método de Haavikko. Además 
de calcular el ratio corono radicular.  
Entre las limitaciones del estudio incluyen el hecho de que se trata de un estudio 
transversal y que los grupos de estudio no se encuentran clasificados por la dosis 
de administración del Bfs. Por lo tanto, pueden existir diferencias entre los 
diferentes tipos de OI y entre la dosis de Bfs administradas ya que es probable 
que la gravedad de los efectos sean dosis dependientes. 
98 
 
Son necesarios más estudios con muestras más grandes de tipo longitudinal que 
no solo estudien la reabsorción radicular sino también su relación con el 






A. Existe retraso en la reabsorción radicular mesial del 7.4 en el grupo de 
estudio, pero las diferencias no son estadísticamente significativas.   
 
B.  Existe retraso en la reabsorción radicular distal del 7.4 en el grupo de 
estudio. Y las diferencias son estadísticamente significativas con el método 
de Haavikko no así con el método ratio corono radicular.    
 
C. No existen diferencias en la reabsorción radicular mesial y distal del 7.5 
entre el grupo de estudio y el grupo control.  
 
D. Existe retraso en la reabsorción radicular mesial y distal del 7.4 en el 
grupo de estudio al comparar con el grupo control en el sexo femenino. Y 
las diferencias son estadísticamente significativas con el método de 
Haavikko no así con el método ratio corno radicular. 
 
E. Existe retraso en la reabsorción radicular mesial del 7.5 en el grupo de 
estudio al comparar con el grupo control en el sexo femenino. Y las 
diferencias son estadísticamente significativas con el método de Haavikko 
no así con el método ratio corno radicular.  
 
F. No existen diferencias en la reabsorción radicular distal del 7.5 entre el 
grupo control y el grupo de estudio en el sexo femenino.  
 
G. No existen diferencias en la reabsorción radicular mesial y distal del 7.4 






A nivel clínico una alteración en la reabsorción radicular de los dientes primarios 
es probable que aumente la necesidad de extracciones de dientes primarios que 
es lo que estamos observando en el título propio “Atención Odontológica 
Integrada en el Niño con Necesidades Especiales” Estos pacientes requieren 
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10- ANEXOS  
 
ANEXO 1 CONVENIO DE COLABORACIÓN ENTRE LA FUNDACIÓN 



























Número de ficha:  
Ficha de recogida de datos 
 
Nombre y apellido 
Sexo 
Fecha de nacimiento 
Fecha de toma de la radiografía 
Edad: (años/meses/días) 
 
Tipo de OI 
 
Medicación   Tipo     fecha de inicio:  
 
1- Método de evaluar los estadios de desarrollo dentario Método de Dmirjian 
 
Estadio de desarrollo 




 34  
 
 
 35  
 
 
   
2- Método para evaluar el patrón de reabsorción radicular (indicar) 








Sin reabsorción radicular (raíz completa) 1 1  1 1  
¼ de reabsorción radicular 2 2  2 2  
½ de reabsorción radicular 3 3 3 3 
¾ de reabsorción radicular  4 4 4 4 
La raíz esta reabsorbida completamente (4/4 de RR) 5 5 5 5 
Exfoliación  6 6 6 6  
 
3- Método para obtener el ratio corono radicular  
 
 Altura coronal Longitud de la raíz Ratio corono-
radicular 

























ANEXO 6 MATRIZ DE DATOS DEL GRUPO DE ESTUDIO  
 
 
